Características endoscópicas y patológicas del cáncer gástrico en el servicio de gastroenterología del Hospital Luis N. Saenz PNP desde enero 2008 - diciembre 2013 by Parillo Durand, Lilian Brenda
 
 
UNIVERSIDAD NACIONAL MAYOR DE SAN MARCOS 
FACULTAD DE MEDICINA HUMANA  







Características endoscópicas y patológicas del cáncer 
gástrico en el servicio de gastroenterología del Hospital 







TRABAJO DE INVESTIGACIÓN 







































Dedicado a Joel y Matías  solo con su apoyo y   




























Agradecimiento a los asistentes y residentes del servicio 
de gastroenterología del hospital Luis N. Sáenz, por sus 




Resumen…………………………………………………………………………  04 
Abstract…………………………………………………………………  ……….05 
 
I CAPITULO: INTRODUCCION       06 
 
II CAPITULO PLANTEAMIENTO DEL ESTUDIO    07 
2.1 planteamiento del problema       07 
2.2 Antecedentes  del problema       07 
2.2.1 Antecedentes Internacionales       07 
2.2.2 Antecedentes nacionales       08 
2.3 Marco Teórico         08 
2.4 Objetivos de la investigación       12 
2.4.1 Objetivo general                   12 
2.4.2 Objetivo específico        13 
 
III CAPITULO  METODOLOGIA       14 
3.1 Tipo de estudio:         14 
3.2 Diseño de investigación:         14 
3.3 Objeto de estudio         14 
3.3.1Universo de estudio        14 
3.3.2 Población de estudio         14 
3.3.4 Muestra          14 
3.4 criterios de estudio                   14 
3.4.1 criterios de inclusión        14 
3.4.2 Criterios de exclusión        14 
3.5 variables de estudio        14 
3.5.1 variables dependientes        14 
3.5.2 variables independientes       15 
3.5.3 Variables intervinientes       15 
3.6  Operacionalización de variables                  16 
3.7 Técnica y método del trabajo       18 
3.8 Tareas específicas para el logro de resultados     18 
3.9 Procesamiento y análisis de datos.      18 
 
IV RESULTADOS         19 
 
V DISCUSION                    27 
 
VI CONCLUSIONES        30 
 
VII RECOMENDACIONES                     31 
 
VIII REFERENCIA BIBLIOGRAFICA                 32 
 
IX ANEXOS          37 
9.1 Definición de términos        37 
9.2 figuras y gráficos         38 





En el Perú el cáncer gástrico constituye la cuarta  neoplasia en frecuencia y la segunda 
en mortalidad según GLOBOCAN 2012, siendo el principal factor la infección crónica 
por helicobacter pylori, sin embargo existen reportes contradictorios, siendo 
considerado un enigma en ciertas poblaciones en las cuales las infecciones por la 
bacteria constituyen más del 80 % sin embargo la prevalencia de cáncer gástrico es muy 
baja. Entonces podría ser considerado un co-carcinógeno, así mismo la interacción entre 
el hospedero (el polimorfismo de la IL1b) y la infección (el tipo de helicobacter pylori)  
podría influenciar en las diferencias encontradas. El cáncer gástrico en nuestra 
población es una patología frecuente de la cual no existen datos en la institución para 
tomar las medidas preventivas y detección temprana por lo cual es necesario evaluar las 
características de presentación del cáncer gástrico para  identificar los factores y a la 
población de riesgo con lo cual se podría disminuir la mortalidad y morbilidad de la 
población policial. 
Se evaluó las características endoscópicas y patológicas del cáncer gástrico del servicio 
de gastroenterología del hospital Luis N. Sáenz entre 2008 y 2013, la incidencia y 
prevalencia, características demográficas, tipo de presentación endoscópica, 
localización endoscópica, tipo histológico, presencia de helicobacter pylori y de 
metaplasia intestinal entre ellos completa e incompleta en las biopsias tomadas por 
endoscopia digestiva. Se revisó el libro de informes endoscópicos se consideró los 
diagnósticos de cáncer gástrico, y solo se incluyó a la base de datos, aquellos con 
diagnóstico histológico confirmatorio. Es un estudio observacional retrospectivo 
transversal, el procesamiento de datos se realizó con el programa estadístico STATA 
12.0, los datos fueron procesados y analizados. 
Resultados: Se revisó 13439 endoscopias, se identificó 154 casos con diagnóstico 
endoscópico de cáncer avanzado, confirmado patológico 92 casos de adenocarcinoma. 
Se encontró prevalencia de 0.82%, incidencia de 0.55% en 2011 y 1.11% en 2010,  sexo 
masculino se presentó 62%, femenino 38%, edad menor de 55 años 16%, en mayor a 76 
años 42%, este último estadísticamente significativo con cáncer gástrico tipo intestinal; 
pacientes en retiro 66,3%, actividad 31%; suboficiales 88%, oficiales 12%; condición 
titular 48%, cónyuge 14%, padres 35%; presentación endoscópica Borrmann III 57%, II 
16,3%, IV 15%, V 7,6 %, I 3,3%; presentación distal 8 v más frecuente que la proximal, 
el tipo histológico intestinal 75% del total de casos, helicobacter pylori presente en 50 
% casos, metaplasia intestinal en 40 % de casos de cáncer gástrico, ambos 
estadísticamente significativos con cáncer tipo intestinal; 48 % y 49 % de asociación 
respectivamente.  
Conclusiones: prevalencia de cáncer gástrico 0.82 %, incidencia 0.7 % en promedio, 
más frecuente en sexo masculino, edad más frecuente mayor de 76 años, población en 
retiro, suboficiales y titulares; presentación endoscópica más frecuente fue Borrmann 
III, el tipo histológico más frecuente el tipo intestinal, la presencia de helicobacter 
pylori y metaplasia intestinal incompleta fue asociado a cáncer tipo intestinal. 
 





In Peru, gastric cancer is the fourth neoplasia in frequency and the second in mortality 
according GLOBOCAN 2012, the main factor chronic infection with helicobacter 
pylori, but there are conflicting reports, being considered an enigma in certain 
populations where infections by the bacteria constitute more than 80% but the 
prevalence of gastric cancer is very low. Then it could be considered a co-carcinogen, 
also the interaction between the host (IL1b polymorphism) and infection (the type of 
helicobacter pylori) may influence the differences found. Gastric cancer in our 
population is a common condition in which there are no data on the institution to take 
preventive measures and early detection so it is necessary to evaluate the characteristics 
of presentation of gastric cancer to identify factors and risk population which could 
reduce mortality and morbidity of police population. 
Endoscopic and pathologic gastric cancer hospital gastroenterology service N. Luis 
Sáenz between 2008 and 2013 features, incidence and prevalence, demographics, type 
of endoscopic presentation, endoscopic localization, histological type, presence of 
helicobacter pylori and evaluated intestinal metaplasia including complete and 
incomplete in biopsies taken by endoscopy. Book reports are reviewed endoscopic 
diagnoses of gastric cancer was considered and included only the database, those with 
confirmed histological diagnosis. It is a retrospective cross-sectional observational 
study, data processing was performed using STATA 12.0 statistical software, data were 
processed and analyzed. 
Results: 13439 endoscopies were reviewed, 154 cases with endoscopic diagnosis of 
advanced cancer pathology confirmed 92 cases of adenocarcinoma was identified. 
Prevalence of 0.82%, incidence of 0.55% in 2011 and 1.11% in 2010, male was 
presented 62%, female 38%, age less than 55 years 16%, more than 76 years 42%, the 
latter statistically significant was found intestinal type gastric cancer; 66.3% patients in 
retirement, 31% activity; 88% NCOs, officers 12%; Holder condition 48%, 14% spouse, 
parents, 35%; endoscopic presentation Borrmann III 57%, 16.3% II, IV 15% V 7.6%, 
3.3% I; 8 v distal presentation more common than proximal, intestinal histology 75% of 
cases, helicobacter pylori in 50% cases, intestinal metaplasia in 40% of cases of gastric 
cancer, both statistically significant intestinal cancer type; 48% and 49% respectively 
association. 
Conclusions: Prevalence of gastric cancer 0.82%, incidence 0.7% on average, more 
common in males, increased most frequent age 76, retired people, noncommissioned 
officers and holders; Endoscopic most common presentation was Borrmann III, the 
most common histological type the intestinal type, the presence of helicobacter pylori 
and incomplete intestinal metaplasia was associated with intestinal type cancer. 






CAPITULO I: INTRODUCCION 
 
El cáncer gástrico a pesar que en las últimas décadas presenta una tendencia mundial  a  
disminuir, aun representa un problema de salud pública en el mundo en especial en 
países en desarrollo como el Perú, a nivel global se ve un incremento progresivo en la 
incidencia del cáncer proximal a diferencia del distal, la presencia de Helicobacter 
pylori en su carcinogénesis aun no es concluyente, hay heterogeneidad en los resultados 
por regiones y dentro de un mismo país, los programas de erradicación no han logrado 
ser un factor protector del cáncer gástrico. El cáncer de estómago tiene pobre pronostico 
y la sobrevivencia a 5 años solo llega a 20 % en estadios avanzados, los programas de 
detección temprana podrían disminuir la mortalidad pero aún es muy costoso para los 
programas de salud pública. Por lo cual es necesario evaluar  los resultados 
epidemiológicos del cáncer gástrico en nuestra población  para establecer estrategias de 
prevención primaria. 
El cáncer gástrico en nuestra población una patología frecuente de la cual no existen 
datos en la institución para tomar las medidas preventivas y  detección temprana por lo 
cual es necesario evaluar las características de presentación del cáncer gástrico para  
identificar los factores y a la población de riesgo con lo cual se podría disminuir la 
mortalidad y morbilidad de la familia policial y evitar  los altos costos del tratamiento 

















CAPITULO II: PLANTEAMIENTO DEL ESTUDIO 
2.1 Planteamiento del problema  
¿Cuáles son las características endoscópicas  y patológicas del cáncer gástrico en el 
servicio de gastroenterología del hospital Luis N. Sáenz entre Enero 2008 – 
Diciembre 2013? 
2.2 Antecedentes  del problema: 
 
2.2.1 Antecedentes internacionales  
 
De acuerdo al Globocan 2012, por la agencia de investigación en cáncer, se evalúa 
la  incidencia mundial de cáncer gástrico, el cual es la quinta neoplasia en el mundo 
luego del de pulmón, mama, cáncer colorrectal y próstata, con casi un millón de 
nuevos casos ocurridos en el 2012, esto representa un cambio sustantivo respecto a 
1975 en el cual era la primera neoplasia a nivel mundial. Más del 70 % ocurren en 
países en desarrollo con mayor frecuencia en varones, y la mitad del total  ocurre en 
el este de China. El cáncer de estómago es la tercera causa de muerte en ambos 
sexos  a nivel mundial (723 000 muertes 8.8 %). Niveles de mortalidad más altos se 
presentan en ambos sexos en Europa central, del este y en América central y del sur 
(1). 
 
En un estudio realizado por Balkrishna B. en 2008 en la India en la cual evalúa la 
tendencia del cáncer gástrico en diferentes ciudades desde 1982 hasta 2003 muestra 
una disminución en su incidencia de alrededor de 2.4 % anual, pero con mucha 
variación entre ellas. La caída más evidente se presenta en el grupo femenino. 
Aparentemente la disminución se ve atribuida a la mejora de los estándares de vida, 
lo cambios de hábito alimentarios (2), otro estudio realizado por Blot et al. 
Presentado en 1991 en Estados Unidos se evidencia el cambio de incidencia del 
cáncer gástrico respecto al adenocarcinoma proximal versus el distal a favor del 
primero, el cual se ve un progresivo incremento desde 1976, mientras que el cáncer 
células escamosas de esófago permanece estable, a predominio del sexo masculino, 
este cambio es  relacionado a la obesidad y al reflujo gastroesofágico. (3) 
 
En un estudio realizado por Parkin en el 2010 en el cual evalúan la tendencia de 
cáncer gástrico en 5 continente desde 1992 hasta 2002, se evalúa en Latinoamérica  
la incidencia por edad de cáncer gástrico,  en Brasil se evidencia que a los 50 años 
se incrementa la incidencia a 31.4 sobre el promedio mundial de 19.6/100000 hab. 
(4), según Torres et al. En el  2013 en América latina la carga de cáncer gástrico es 
vista en el área montañosa en mayor proporción que en regiones costeras  (5). 
Importantes estudios han sido realizados en Colombia y costa rica evaluando esta 
diferencia  
 
En un estudio realizado por  Karaman N. et al. En el 2013  en Colombia se exploró 
este fenómeno  podría ser explicado por variación genética del hospedero y la 
bacteria, para lo cual se tomó muestras de pacientes de  dos comunidades  que tenían 
idéntica prevalencia de Helicobacter Pylori casi 90% pero extremadamente diferente 
incidencia de cáncer gástrico, en las montañas se presenta a 150 por 100000,  es 25 
veces más frecuente que en Tumaco, región costera,  que se presenta 6 por 100000. 
Todos los Helicobacter aislados contenían la firma genética de múltiples ancestros  
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con un racimo predomina el ancestro africano, en áreas de bajo riesgo, zonas 
costeras,  a diferencia de las áreas montañosas de alto riesgo  con un racimo 
europeo, además Helicobacter africano fue relativamente benigno en humanos con 
ancestros africano pero fue deletéreo en pacientes con ancestros amerindios. Co 
evolución probablemente explicaría el riesgo de enfermedad (6). 
 
2.2.2 Antecedentes nacionales  
 
En Perú un estudio realizado por Pilco P. et al. En 2006 en la ciudad de Lima se ve 
un incremento en la incidencia a 24.3/100000 hab. para ambos sexos considerándose 
de alto riesgo, no hay mayor diferencia entre sexos, el predominio de la presentación 
distal asociándolo a la presencia de Helicobacter pylori, los distritos más afectados 
son los de bajo nivel socioeconómico (7). En un estudio realizado por Mendoza D. 
et al. 2008 en diferentes hospitales de lima metropolitana, desde 1984 hasta 2004,  
cada uno de ellos en diferentes niveles socioeconómicos alto, intermedio y bajo en 
el cual se encuentra una disminución de la prevalencia de cáncer gástrico en los tres 
estatus socioeconómicos, la cual es dependiente de edad y género este descenso es 
paralelo a la disminución de metaplasia del estómago, lo que sugiere que ambas 
patologías tienen un factor causal común (8).  
 
2.3 Marco teórico:  
 
El cáncer gástrico constituye la quinta neoplasia en frecuencia para ambos sexos y a la 
tercera en mortalidad a nivel mundial con el mayor porcentaje en países en desarrollo. 
En Perú es la cuarta neoplasia en frecuencia y la segunda en mortalidad. La incidencia  
se eleva con la edad con un pico de incidencia alrededor de 60-80 años (1). Los casos de 
cáncer gástrico en pacientes jóvenes, menores de 30 años son muy raros, los últimos 
estudios han mostrado que esta es una entidad patológica única (9). Hay una marcado 
predominio por el sexo masculino con frecuencias que llegan de dos a cuatro veces 
respecto a  las mujeres en diferentes regiones (4). Hay una significativa variabilidad en 
la incidencia de cáncer gástrico a través de diferentes etnicidades. En una revisión de 
SEER desde el 2002 a 2006 reveló que la población blanca tiene aproximadamente la 
mitad  de la incidencia del cáncer gástrico observada en poblaciones asíamericanos, 
áfrica americanos, e hispanos. (10) 
 
El cáncer gástrico es cualquier neoplasia maligna que se presenta entre la unión esófago 
gástrica y el píloro. Aproximadamente el 95 % de los tumores neoplásicos son de tipo 
epitelial llamado adenocarcinomas. El cáncer gástrico ha sido históricamente  
clasificado basado en la clasificación de Lauren, identificado en 1965 después de una 
revisión de 1344 casos de cáncer gástrico, se  describió  dos tipos  histológicos que son 
clínica y epidemiológicamente distintos el tipo intestinal y difuso (11).  El tipo intestinal 
bien diferenciado, el cual contiene células cohesivas neoplásicas, forman estructuras 
como glándulas tubulares que frecuentemente ulceran mientras que el tipo pobremente 
diferenciado o difuso es caracterizado por la infiltración y engrosamiento de la pared 
gástrica (apariencia de bota de cuero) sin la formación de masa visibles. El tipo 
intestinal más frecuente en varones, personas de la tercera edad, en regiones de alto 
riesgo, es de tipo epidémico y tiene mejor pronóstico. Este se presenta a progresión 
multipaso que es iniciada por la inflamación crónica, como resultado de la infección por 
Helicobacter Pylori, esta enfermedad progresa a través del desarrollo de gastritis 




Fig. 1 Cascada de Correa carcinogénesis gástrica. Cáncer gástrico tipo intestinal es un 
proceso multipaso con múltiples alteraciones genéticas y epigeneticas.  
 
Tomado de Control of gut differentiation and intestinal-type gastric carcinogénesis 
Yasuhito Yuasa Nature Reviews Cancer 3, 592-600 (August 2003)  
Los defectos en la función de la E-cadherina son específicamente asociados con el tipo 
difuso, el cual posiblemente se desarrolla a través de una secuencia de eventos más 
corta no identificada de las células epiteliales gástricas. En otro lado la vía 
carcinogénica del carcinoma gástrico tipo intestinal parece ser más complicado, pero 
involucra estadios secuenciales bien caracterizados, la infección H pylori induce una 
transición de la mucosa normal a gastritis superficial crónica, el cual luego va a un 
gastritis atrófica , como consecuencia de la inflamación y regeneración, la mucosa 
llevara a metaplasia intestinal, inactivación inapropiada del CDX2 (homeobox protein 
CDX2)  intestino especifico es uno de los candidatos ligado con la inducción de la 
metaplasia intestinal. Mutaciones de la catenina pueden inducir formación de adenomas 
gástricos y cáncer gástrico tipo intestinal (secuencia adenoma.- carcinoma), aunque la 
frecuencia de estas conversiones es baja. Otro set de cambios genéticos tal como la 
metilación del promotor MLH1, inestabilidad micro satélites y mutaciones de genes del 
receptor TGFb (tumoral growth factor b) tipo II han sido asociadas con un pequeño 
subset de cancer gástrico. Alteraciones del  supresor tumoral TP53 podrían estar 
involucradas en el desarrollo de ambos tipos de cáncer gástrico el intestinal y el difuso. 
(13)  
El tipo difuso no presenta una lesión precursora, aunque las mutaciones del gen E-
cadherina parecen ser la clave en el evento carcinógeno, su patogénesis aun no es 
totalmente entendida,  es encontrado en la misma frecuencia a través del mundo (14). La 
histología es pobremente diferenciada y carente de estructura glandular, es más 
frecuente en mujeres y pacientes jóvenes, asociado a grupo sanguíneo A, de peor 
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pronóstico que el tipo intestinal (15).  
 
 
Fig 2: Cáncer gástrico es el resultado de la compleja interacción entre los factores 





Tomado de Helicobacter pylori in Gastric Carcinogenesis: Mechanisms Lydia E. 
Wroblewski, PhDa, Richard M. Peek Jr, MDa,b,* 
Los factores de virulencia incluyen SabA BabA CagA y VacA influencian la infección 
de h pylori. Los tipos CagA y VacAs1m1 son asociados con incremento de la severidad. 
H Pylori rompe el complejo unión apical y la polaridad celular. La disrupción de las 
uniones adherentes resulta en la translocación b-catenina y p120 al núcleo alterando la 
transcripción de genes que promueven la progresión de la enfermedad. La diversidad 
genética del hospedero también contribuye al cáncer gástrico incluyendo el 
polimorfismo de IL-1b (interleukina 1b), TNFa (Tumoral necrosis factor), IL10 y IL32. 
Las altas concentraciones de sal incrementan la producción de CagA y los bajos niveles 
de hierro incrementan el ensamble de los pili T4SS, translocación cagA y IL8. (16)  
Uno de los primeros estudios que muestra la contrariedad de la infección por 
Helicobacter pylori y la incidencia de cáncer gástrico fue hecho por Holcombe en áfrica 
en 1992, en dicha población la infección por Helicobacter llega a  97% sin embargo  la 
incidencia de cáncer gástrico representa un máximo 3 % en relación al resto de tumores 
malignos; en Uganda, Sudán y Zimbabue, el rol patológico para Helicobacter Pylori en 
África no ha sido probado. (17) 
 
A pesar de la evidencia de la asociacion del cáncer gástrico e infección crónica 
helicobacter pylori, aun es controversial por lo que existen reportes contradictorios, En 
Asia es considerado un enigma, en los diferentes estudios epidemiológicos en Tailandia, 
india, Bangladesh, Pakistán, Irán, Arabia Saudita, Malaysia e Israel  (18-21) presentan 
una alta incidencia de infección por Helicobacter pylori sin embargo una baja incidencia 
de cáncer gástrico. En un estudio realizado por Misra et al. en el norte de  la India  la 
prevalencia de Helicobacter pylori y cáncer gástrico  fue evaluada con la apariencia y 
tipo histológico, la prevalencia de H. pylori en controles fue ligeramente más alta que en 
los grupos caso (80% vs 78 %), tipo difuso fue más común que el tipo intestinal (86% 
vs 68% ), una asociación significativa fue encontrada entre la presencia de gastritis y 
Helicobacter, pero falló en demostrar  una relación significativa entre el  grado tumoral, 
metaplasia, displasia, sitio tumoral, y edad del paciente, por lo cual se infiere que la 
prevalencia de Helicobacter no está  directamente asociada con la patogénesis de cáncer 
gástrico  pero podría ser un cocarcinógeno y  hacer la mucosa más susceptible a los 
carcinógenos. (22). Un significante proporción (20%) de Helicobacter pylori pueden ser 
encontrados adheridos a la superficie de las células mucosa gástrica. Ocasionalmente H. 
Pylori puede también ser encontrado intracelularmente particularmente en lesiones 
preneoplásicas y neoplásicas. La adhesión de la bacteria a la capa epitelial facilita es 
facilitada por una gran familia de 32 proteínas de la membrana externa (Hop Proteins) 
que incluyen las adhesinas. Una de las mejor caracterizadas es Bab A. Las cadenas 
bacterianas que poseen el gen de adherencia BabA2 se adhieren fuertemente a las 
células epiteliales promueven un fenotipo más agresivo y son asociado con una mayor 
incidencia de adenocarcinoma gástrico. (23).  
 
Un importante punto en la India es la diferencia de dietas por regiones  el cual podría 
jugar un rol importante en la carcinogénesis; en un estudio realizado por  Nagaraj et al. 
en  2002 en un hospital en Mumbai encontró un efecto protector en el consumo de té de 
0.59 a diferencia del consumo de pescado seco al menos una vez por semana el cual 








2.4 Objetivo  
 
2.4.1 objetivos generales 
 
Evaluar las características endoscópicas y patológicas del cáncer gástrico en el  servicio 
de gastroenterología del hospital Luis N. Sáenz entre Enero 2008 – Diciembre 2013 
 
2.4.2 objetivos específicos 
 
● Determinar la incidencia y prevalencia de cáncer gástrico  
● Determinar las características demográficas del cáncer gástrico. 
● Determinar el tipo  de presentación endoscópica del cáncer gástrico. 
● Determinar la localización endoscópica del cáncer gástrico. 
● Determinar el tipo histológico del cáncer gástrico en las biopsias tomadas por 
endoscopia. 
● Determinar la presencia de Helicobacter pylori en la mucosa de las piezas   
quirúrgicas. 
● Determinar la presencia de Metaplasia completa de la mucosa adyacente al 
cáncer gástrico en  las  biopsias o piezas quirúrgicas. 
● Determinar la presencia de Metaplasia Incompleta de la mucosa adyacente al 
































CAPITULO III MATERIAL Y METODOS 
 
3.1 Tipo de estudio: Descriptivo Observacional,  retrospectivo, transversal. 
 
3.2 Diseño de investigación: 
 
Es un estudio de serie de casos que busca evaluar las características endoscópicas y 
patológicas del cáncer gástrico en el servicio de gastroenterología del hospital Luis N. 
Sáenz desde enero 2008 hasta diciembre 2013. 
 
3.3 Objeto de estudio 
 
3.3.1 Universo de estudio: 
 
• Pacientes que acuden al Servicio de Gastroenterología  del Hospital Luis N. 
Sáenz.  
 
3.3.1 Población:  
 




• Pacientes con diagnóstico de cáncer gástrico confirmado por estudio 
anatomopatológico.  
 
3.4 Criterios de estudio: 
 
3.4.1 Criterios de inclusión:  
 
• Pacientes mayores de 30 años  
• Nacionalidad y procedencia peruana,  
• Pacientes con o sin  síntomas digestivos. 
• Endoscopia digestiva alta en el servicio de Gastroenterología 
• Diagnóstico endoscópico y patológico confirmatorio de cáncer gástrico.  
 
3.4.2 Criterios de exclusión: 
 
● Cáncer gástrico compatible con  linfoma, neuroendocrino, GIST o metástasis. 
● Terapia inmunosupresora. 
● Historia de cirugía gástrica previa. 
● En tratamiento quimioradioterapico. 
● Antecedente de tratamiento antibiótico erradicador para Helicobacter pylori. 
● Pacientes con informes incompletos de endoscopia digestiva alta. 
 




3.5.1 Variables dependientes:  
 
• Cáncer Gástrico: Tipo histológico 
 
3.5.2 Variables independientes: Características Endoscópicas y Patológicas 
 
• Variables endoscópicas: Tipo tumoral,  localización,  
• Variables patológicas: Presencia de Helicobacter Pylori, presencia de metaplasia 
completa y/o incompleta. 
 
3.5.3 Variables intervinientes:  
 
• Edad,  
• Sexo,  




































3.6  Cuadro de  Operacionalización de variables:  
 






Cualitativa Nominal Se tomara como referencia el 
cardias y se evaluara proximal o 
distal a este punto.  
 Evaluación 
endoscópica 
1 : Proximal  





Cualitativa Nominal Lesión proliferativa elevada o 
ulcerada con bordes definidos o 
irregulares o infiltración difusa de 
la mucosa con alteración de la 
distensibilidad. De acuerdo a la 
clasificación de Borrmann.(14) 
Evaluación 
endoscópica 
1: Borrmann I 
2: Borrmann II 
3: Borrmann III 




Cualitativa Nominal Densidad promedio de la bacteria 
sobre la longitud del espécimen 





1: si  
Presencia de 
Metaplasia 
Cualitativa Nominal Metaplasia presencia de células , 
absortivas  similares a enterocitos 
o colonocitos,  puede ser completa 













Gástrico   
Cualitativa  Nominal Adenocarcinoma células 
neoplásicas cohesivas formando 
estructuras  glandulares las cuales 
imitan las glándulas del sistema 
gastrointestinal o células 
neoplásicas independientes una de 




1: Intestinal: bien y 
moderado 
diferenciado 




Edad Cuantitativa Razón De acuerdo a la fecha de 
nacimiento 




Sexo Cualitativa nominal Características físicas sexuales 
externas 




Cualitativa Ordinal Grado de jerarquía según 
Ministerio del Interior  




Parentesco Cualitativa Nominal  Afinidad con el titular a quien  le 
corresponde atención por 
FOSPOLI 









3.7 Técnica y Método del trabajo:  
 
Se revisó  el libro de informes endoscópicos desde enero del 2008 hasta diciembre del 
2013, se consideró los diagnósticos de cáncer gástrico, luego se revisó los informes 
endoscópicos respectivos, se ingresó a la base de datos aquellos con diagnóstico 
histológico confirmatorio, solo se consideró el primer informe endoscópico en caso 
tuviera más de una endoscopia,  se revisaron los informes histológicos en el área de 
anatomopatología, los informes incompletos  se revisaron  las láminas, de estos 
informes se recogió las variables patológicas como tipo histológico, presencia de 
helicobacter pylori y  de metaplasia completa e incompleta. 
En los informes endoscópicos se registró los datos  socio demográfico, edad  sexo, 
grado, parentesco  con el titular, situación de  actividad o retiro, como localización y 
tipo tumoral del cáncer gástrico. 
 
3.8 Tareas específicas para el logro de resultados:  
 
Los  datos fueron recogidos en  un formato de registro diseñado para este fin. Ver anexo 
1. 
La revisión de  informes endoscópicos y anatomía patológica  se revisarán durante 02 
semanas en  turno  tarde  de lunes a domingo.  
Se elaboraron los permisos  en la oficina de capacitación y docencia de OFIDCE del 
hospital Luis N. Sáenz para revisar los informes anatomopatologicos y las  láminas 
correspondientes en el servicio de anatomía patológica. Además en el servicio de 
gastroenterología el acceso los libros  de registros de endoscopia digestiva alta  tanto de 
fibroscopia y video endoscopia  así como, los informes correspondientes desde enero 
2008 hasta diciembre del 2013. 
 
3.9 Procesamiento y análisis de datos:  
 
Para el procesamiento de datos se usó el programa estadístico STATA 12.0, Los datos 
son presentados en gráfico y tablas  para las características demográficas, y el resto de 
las variables. Al final del procesamiento de datos el tamaño de la muestra son grupos 
pequeños y sin distribución normal por lo cual en la tabla 3, es una tabla descriptiva, en 
la cual se usa la mediana como referencia por tratarse de grupos pequeños sin 
distribución normal por lo cual se usara la mediana  de la edad y el rango intercuartilico 
como medidas de referencia, para comparar dos grupos se usó  la prueba paramétrica de 
Wilcoxon y para comparar 3 o más grupos la prueba no paramétrica de Kruskal Wallis. 
En la tabla 4 se relacionaron las variable dependientes con las independientes con la 
prueba exacta de Fisher. La tabla 5 se usó la razón de prevalencia usando un modelo 
lineal generalizado (GLM) usando la Distribucion de Poisson. Con un p 












CAPITULO IV: RESULTADOS 
 
Se revisó 13439  endoscopias realizadas desde enero del 2008 hasta diciembre 2013, se 
identificó  154 casos con diagnóstico endoscópico de cáncer avanzado, confirmados  
anatomopatologico 92 casos de adenocarcinoma, no se encontraron los resultados de 33 
casos, 27 casos no compatibles con cáncer, un caso de linfoma y un caso de GIST.  
De los 92 casos de adenocarcinoma, las láminas encontradas 79, se  revisó  con un 
asistente anatomopatologo, visualizándose  tejido gástrico no tumoral, se identificó la 
presencia de metaplasia y  helicobacter pylori, este último dato no sería confiable 
debido no se tomaron de acuerdo al protocolo de Sydney por lo cual su ausencia en las 
láminas no niegan su presencia en el resto de la mucosa gástrica o infección por 
helicobacter pylori. La prevalencia de cáncer gástrico hallada  en la población que acude 
a consultorio de gastroenterología es de 0.82%. En el grafico N° 1 se presenta la 
incidencia  de cáncer gástrico en relación a las endoscopias realizadas anualmente, 
muestra un predominio de cáncer tipo intestinal en todos los años. La mayor incidencia 
de cáncer gástrico fue en el 2010 y la menor fue en el 2011, el promedio de incidencia 
fue de 0.77 % anual. 
Gráfico N° 1: Incidencia  anual de cáncer gástrico  del total de endoscopias del 


































Tabla N° 1: Características sociodemográficas 
Variable n % 
Sexo 
  
Masculino 57 62.0 
Femenino 35 38.0 
Edad 
  
≤ 55 15 16.3 
56 - 65 17 18.5 
66 - 75 21 22.8 
≥ 76 39 42.4 
Actividad 
  
Retiro 61 66.3 
Actividad 31 33.7 
Grado 
  
Sub-oficial 81 88.0 
Oficial 11 12.0 
Condición 
  
Titular 44 47.8 
Cónyuge 13 14.1 
Padres 35 38.0 
 
 
La tabla 1  muestra las características sociodemográficas, el sexo predominante fue el 
masculino con 62 %, el rango  más frecuente de presentación mayores de 76 años, el 65 
% se presentó en pacientes mayores de 66 años y se presentaron 15 casos de cáncer 
avanzado en menores a 55 años, el personal en retiro fue más el más afectado por el 
cáncer gástrico, se entiende por la edad  más avanzada que coindice con el rango de 
edad mayor. De acuerdo al grado la mayor frecuencia se encontró en la población 















N°  % 
Borrmann   
I 3 3.3 
II 15 16.3 
III 53 57.6 
IV 14 15.2 
V 7 7.6 
Localización 
  
Proximal 10 10.9 
Distal 82 89.1 
Examen 
anatomopatológico   
Intestinal 66 71.7 
Difuso 26 28.3 
Helicobacter Pylori 
  
Negativo 36 39.1 
Positivo 43 46.7 
Sin evaluación 13 14.1 
Metaplasia Intestinal 
  
Sin Metaplasia 44 47.8 
Completa 11 12.0 
Incompleta 24 26.1 
  Sin evaluación 13 14.1 
 
 
La tabla N° 2 se presentan las características endoscópicas y anatomo patológicas del 
cáncer  gástrico, de acuerdo a Borrmann el más frecuente fue el tipo III con más del 
50%. La presentación distal fue casi 8 veces más  frecuente que la presentación 
proximal. El tipo histológico más frecuente fue el intestinal casi 3/4 del total de los 
casos  de adenocarcinoma. Helicobacter pylori presento casi 40 % de negativos, los 
cuales podrían ser falsos negativos, aun así tenemos datos positivos en cerca al 50 % de 
los casos de cancer gastrico. Respecto a metaplasia se encontró metaplasia intestinal en 
casi 40 % del total de casos de cáncer gástrico, del cual la metaplasia intestinal 








Tabla N° 3 Comparación de mediana de la edad. 
Variables n Media DS Mediana IQR Valor P 
Sexo       
Masculino 57 69.6 12.3 73.0 17 
0.66 
Femenino 35 71.0 13.7 73.0 19 
Actividad      
Retiro 61 75.3 9.9 78.0 15 
< 0.01 
Actividad 31 60.1 12.0 57.0 24 
Grado      
Sub-oficial 81 70.9 12.7 74.0 18 
0.15 
Oficial 11 64.6 13.0 63.0 26 
Condición      
Titular 44 66.1 12.4 66.5 22 
< 0.01 Cónyuge 13 64.0 14.8 62.0 23 
Padres 35 77.5 8.7 78.0 13 
Borrmann      
I 3 69.3 15.0 77.0 27 
0.08 
II 15 66.4 12.7 67.0 22 
III 53 71.4 12.2 73.0 18 
IV 14 64.4 14.8 65.5 23 
V 7 80.4 4.9 78.0 9 
Localización      
Proximal 10 66.0 10.5 68.5 17 
0.18 
Distal 82 70.7 13.0 74.0 19 
Examenanatomopatológico     
Intestinal 66 72.7 12.4 76.0 18 
< 0.01 
Difuso 26 63.8 11.9 63.5 21 
Helicobacter Pylori      
Negativo 36 69.6 12.5 70.0 19 
0.49 Positivo 43 71.5 13.1 76.0 18 
Sin examen 13 67.2 13.2 70.0 17 
Metaplasia      
Sin Metaplasia 44 68.8 13.4 70.5 21.5 
0.19 
Completa 11 68.4 15.4 68.0 31 
Incompleta 24 75.1 9.3 78.0 11.5 
  Sin evaluación 13 67.2 13.2 70.0 17 
 
La tabla 3, es una tabla descriptiva, se toma como referencia la mediana, acuerdo a ello 
se observa una diferencia estadísticamente significativa en el cáncer gástrico tipo 












n % n % 
     
Sexo      
Masculino 43 65.2 14 53.9 
0.21 
Femenino 23 34.9 12 46.2 
Edad      
≤ 55 7 10.6 8 30.8 
< 
0.01 
56 - 65 10 15.2 7 26.9 
66 - 75 14 21.2 7 26.9 
≥ 76 35 53.0 4 15.4 
Actividad      
Retiro 47 71.2 14 53.9 
0.14 
Actividad 19 28.8 12 46.2 
Grado      
Sub-oficial 59 89.4 22 84.6 
0.50 
Oficial 7 10.6 4 15.4 
Condición      
Titular 31 47.0 13 50.0 
0.21 Cónyuge 7 10.6 6 23.1 
Padres 28 42.4 7 26.9 
Borrmann      
I 3 4.6 0 0.0 
0.14 
II 10 15.2 5 19.2 
III 42 63.6 11 42.3 
IV 7 10.6 7 26.9 
V 4 6.1 3 11.5 
Localización      
Proximal 7 10.6 3 11.5 
0.58 
Distal 59 89.4 23 88.5 
Helicobacter Pylori      
Negativo 21 36.2 15 71.4 < 
0.01 Positivo 37 63.8 6 28.6 
Metaplasia intestinal      
Sin Metaplasia 27 46.6 17 81.0 
0.02 Completa 9 15.5 2 9.5 





En la  tabla 4 se relacionaron las variable dependientes con las independientes con la 
prueba exacta de Fisher, respecto al tipo de adenocarcinoma el intestinal corresponde al 
71.7 % y el tipo difuso 28.3 % del total. El cáncer difuso se mantiene estable en los 
diferentes grupos de edad a diferencia significativo con el tipo intestinal el cual aumenta 
directamente proporcional a  la edad, con más del 50 % en la población mayor  a 75 
años, presentación endoscópica  más frecuente es el Borrmann III en ambos tipos de 
Cáncer, respecto a la asociación del cáncer gástrico tipo intestinal se encuentra un 
asociación estadísticamente significativa con la presencia de helicobacter pylori y 



























Razón de prevalencia 
Coef. IC 95% 
  
Sexo   
Masculino 1 Ref. 
Femenino 0.87 0.53 - 1.45 
Edad   
≤ 55 1 Ref. 
56 - 65 1.26 0.48 - 3.31 
66 - 75 1.43 0.58 - 3.54 
≥ 76 1.92 0.85 - 4.33 
Actividad   
Retiro 1 Ref. 
Actividad 0.8 0.47 - 1.36 
Grado   
Sub-oficial 1 Ref. 
Oficial 0.87 0.40 - 1.91 
Condición   
Titular 1 Ref. 
Cónyuge 0.76 0.34 - 1.74 
Padres 1.14 0.68 - 1.89 
Borrmann   
I 1 Ref. 
II 0.67 0.18 - 2.42 
III 0.79 0.25 - 2.56 
IV 0.50 0.13 - 1.93 
V 0.57 0.13 - 2.55 
Localización   
Proximal 1 Ref. 
Distal 1.03 0.47 - 2.25 
Helicobacter Pylori   
Negativo 1 Ref. 
Positivo 1.48 0.86 - 2.52 




Completa 1.33 0.63 - 2.84 
Incompleta 1.49 0.85 - 2.62 
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Respecto a la tabla 5 se mide el grado de asociación del cáncer intestinal respecto al 
difuso no se encontró diferencia significativa con ninguna de las variables 
independientes, sin embargo podemos rescatar que el cáncer intestinal es 13% más 
frecuente en varones que en mujeres y el riesgo de infección por helicobacter pylori es 
48% más probable de desarrollar cáncer gástrico tipo intestinal que el tipo  difuso, y el 
desarrollo de metaplasia intestinal incompleta tiene 49% más riesgo de desarrollar 

























CAPITULO V: DISCUSION 
 
El cáncer gástrico constituye la cuarta neoplasia en frecuencia y la segunda en 
mortalidad en Perú (1).  Es admitido y descrito que su incidencia ha ido disminuyendo 
en la mayoría de países industrializados en las últimas tres décadas (1). Un estudio 
realizado por Ramírez et al. en un policlínico en la ciudad de Lima en el cual también 
demostraron una disminución en la prevalencia de cáncer gástrico desde 1985 a 2002 en 
el cual el adenocarcinoma gástrico disminuyó de 3,19% en 1992 a 0,92% en el año 2002 
(26).  En nuestro estudio la prevalencia de cáncer gástrico avanzado en los últimos 6 
años fue incluso menor 0.82% y la incidencia se ha mantenido estable con promedio 
menos del 1% de las endoscopias realizadas anualmente. El descenso en la prevalencia e  
incidencia de cáncer gástrico es explicado por la paralela disminución de infección de 
helicobacter pylori (27) y por los tratamientos antibiótico  erradicadores para la 
infección de helicobacter pylori actualmente usados en la institución desde hace  5 años 
en el servicio de gastroenterología.  
 
La distribución respecto al sexo es predominantemente masculino 62% una relación de 
casi 3/1 respecto al sexo femenino, a diferencia de estudios nacionales como el de 
Rodríguez et al. y Candela et al. realizado en  hospitales públicos de Lima y Callao la 
presentación es casi similar en varones y mujeres, alrededor del 50% (28) (29) esta 
diferencia obedece a la población suscrita de atención en nuestra institución  la mayoría 
es constituida por población masculina.  
 
En nuestro estudio más del 80 %  de cáncer gástrico se presentó en mayores de 56 años, 
comparando por grupos de edad la mayor incidencia, en el grupo de mayores de 76 
años. Estudios similares han mostrado datos similares en nuestro país y en el mundo 
(29) (30). Se ha descrito que la disminución de este cáncer se ha dado a expensas 
precisamente de este último grupo poblacional, a pesar de que todavía sigue siendo el 
grupo mayoritario. Un estudio realizado por Uehara et al.  en el hospital Loayza en 
definir el punto  corte de edad para el screening de cáncer gástrico, se encontró que en 
pacientes mayores de 55 años  se perderían 12 casos, en nuestro estudio serían 15 
pacientes con cáncer gástrico, entonces concluyeron que la edad óptima para una 
adecuado screening sería tomar como punto de  corte los 40 años (31). 
 
En la población policial  se presenta una población en retiro de la actividad policial  y 
en actividad vigente, la enfermedad en esta última condiciona una pérdida de mano de 
obra activa, el promedio de edad en la población en retiro es de 75 años  y en actividad 
60 años. En el grupo en retiro se presentó los 2/3 de cáncer gástrico y en el  grupo 
actividad 1/3. Tiene concordancia con los datos de presentación a mayor edad en el 
grupo retiro coincide con su mayor presentación en el mismo. 
 
En nuestro estudio se presenta población suboficial y oficiales, el cáncer gástrico es más 
frecuente en los suboficiales que en los oficiales, pero no hubo diferencias significativas 




Otra variable evaluada en nuestro estudio fue la condición de ser titular cónyuge o padre 
encontrándose diferencia significativa en los grupos respecto a la edad, la población con 
mayor edad en el grupo padres,  lo cual coincide con la mayor presentación de cáncer 
gástrico en mayores de 76 años.  
 
La presentación endoscópica macroscópica más frecuente fue Borrmann tipo III, 
hallazgo similar en diferentes estudios (32) (33), asociado con una pobre sobrevida, 
Nishi et al en 1969 publico sus resultados que el pronóstico del Borrmann I-II era mejor 
que el tipo III-IV.(34) Cuando se estudió la relación de profundidad de la invasión del 
cáncer con pronóstico a 5 años, señalando que el de los Borrmann I y II es peor que el 
de los Borrmann III y IV con invasión solo hasta la muscular propia, pero este se 
revierte cuando se traspasa la muscular propia. (35) 
 
El cáncer gástrico al comparar la localización endoscopia proximal vs distal ha 
demostrado variabilidad en su presentación respecto a la edad y sexo, en un estudio de 
6099 pacientes con adenocarcinoma  gástrico, tipo intestinal del estómago proximal  fue 
3:1 predominante en varones, esto fue comparado con pacientes con tipo intestinal distal 
donde los resultados mostraron un ratio 1:1 de incidencia en varones mujeres (36).  
Datos similares fueron encontrados en nuestro estudio respecto al intestinal fue más 
frecuente la presentación  proximal en varones que en mujeres 6:1 respecto al distal con 
leve predominio en varones 1.6:1. Los factores ambientales que incrementan el riesgo 
de desarrollo de cáncer gástrico no cardial incluyen tabaco, alta ingesta de sal (37) y 
consumo de alcohol. Estudios prospectivos han demostrado una significante dosis 
dependiente entre fumar y el riesgo de cáncer gástrico  con un ratio para cáncer gástrico 
distal 1.5 a 2.1. (38)(39). En  nuestro estudio la presentación más frecuente fue distal 
con más 80%  para ambos tipos, a diferencia del estudio realizado por Rodríguez et al. 
se evidencia 62% fueron proximales y 38% distales (28). 
 
En los diversos estudios el cáncer gástrico, de acuerdo la clasificación de Lauren,  el 
intestinal es el más frecuente, en nuestro estudio representa el 72% y el difuso 28%, 
datos similares fueron encontrados en otros estudios en hospitales públicos del Perú 
(28)(40), sin embargo en estados unidos se observa un tendencia a disminuir del cáncer 
gástrico a expensas del tipo intestinal, mientras que el tipo difuso tiene un progresivo  
incremento desde 1973, en promedio el tipo intestinal disminuye en 2.4% por año y ha 
disminuido en 52% desde 1973 hasta 2000, sin mayor intervención planeada, mientras 
que el difuso se ha incrementado en promedio 3.6% por año y 441% en el mismo 
periodo(41). Respecto a la edad más del 50% de cáncer tipo intestinal, se presentó en el 
grupo mayor a 76 años y un incremento progresivo en la frecuencia con el aumento de 
los años, con una diferencia estadísticamente significativa respecto al difuso el cual se 
mantiene estable en los diferentes grupos de edad, con una mayor presentación en los  
menores a los 55 años, en nuestro estudio su presentación es similar en los diferentes 
sexos, no se evidencia predominio femenino.  
 
El hallazgo de helicobacter en las biopsias de la mucosa adyacente fue 
significativamente asociado con el cáncer tipo intestinal que con el tipo difuso. Esto es 
compatible con  la asociación a la progresión multipaso, propuesta por correa,  que es 
iniciada por la inflamación crónica, como resultado de la infección por Helicobacter 
Pylori; esta enfermedad progresa a través del desarrollo de gastritis crónica, metaplasia, 
displasia y finalmente en cáncer (12). Se encontró asociación entre  cáncer gástrico y 
helicobacter pylori. Helicobacter pylori es conocido como un carcinógeno tipo  I para 
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cáncer gástrico distal, un estudio publicado por Uemura et al. en un estudio prospectivo 
de 1526 pacientes con ulcera gástrica duodenal hiperplasia gástrica y displasia gástrica, 
1246  fueron positivos para helicobacter pylori. De estos, 36 pacientes progresaron al 
desarrollo de cáncer gástrico mostrando una incidencia de 2.9%. Esto es contrastado con 
280 pacientes fueron negativos para helicobacter  pylori ninguno de los cuales  progreso 
a desarrollar cáncer gástrico (42). Aunque el helicobacter pylori infecta a 2 billones de  
personas en todo el mundo, pero menos del 0.5% de individuos infectados desarrollaran 
cáncer gástrico. Así mismo en regiones de alta frecuencia de infección por helicobacter 
pylori como África los índices de cáncer gástrico son muy bajas (17).  Existen factores 
adicionales que incrementan el riesgo del desarrollo de cáncer que incluyen tabaco,  
alimentos altos en sal y consumo de alcohol, que podría afectar el riesgo de cáncer 
gástrico atribuidos a la infección  crónica por helicobacter pylori (43), por lo cual 
helicobacter pylori más que un carcinógeno sería considerado un cocarcinógeno 
necesario para el desarrollo de cáncer gástrico. A nivel molecular, la ingesta de 
alimentos altos en sal, puede potenciar la expresión de Cag A y aumentar  la habilidad 
del Cag A de trascolarse dentro de las células epiteliales gástricas, con lo que se altera la 
función epitelial gástrica (44). En nuestro estudio al medir el grado de asociación el 
riesgo de infección por helicobacter pylori es 48% más probable de desarrollar cáncer 
gástrico tipo intestinal que el tipo  difuso.  Esta asociación es muy por debajo de lo 
encontrado por en un Metanalisis por Eslick et. al. (45) quien reviso 42 estudios de  
cohortes y casos y controles después del 1982, identifico un doble (2.04) incremento en 
el riesgo de  desarrollar cáncer gástrico en pacientes en quienes se encontró infección 
por helicobacter pylori, 74% de los pacientes con cáncer gástrico (3212/4334) versus 
57,4% (4527/7887) para los controles,  a pesar que no se encontró asociación del cáncer 
tipo difuso con la presencia de helicobacter, estudios histopatológicos y 
epidemiológicos (46) (47) han mostrado que el desarrollo del cáncer tipo difuso es 
también cercanamente relacionado a helicobacter pylori. En el presente estudio el tipo 
difuso no demostró asociación con la presencia de metaplasia. De acuerdo a la hipótesis 
de Sipponen et al (48) and Solcia et. al. (49) que el tipo de cáncer gástrico difuso ocurre 
durante la progresión de gastritis atrófica en pacientes con infección  helicobacter pylori 
y es asociado particularmente con gastritis crónica. 
 
La presencia de metaplasia intestinal en nuestro estudio, fue asociado a cáncer gástrico 
tipo intestinal, este es un paso antes de la displasia; según el estudio de Vries et. al.  en 
el 2008 (50)  la metaplasia intestinal tiene una progresión anual de 0.25% para el  
desarrollo de cáncer gástrico tipo intestinal. Un estudio de cohorte del  sur de  Europa, 
donde el ratio de cáncer gástrico es alto, mostro que la incidencia  de cáncer gástrico  en 
pacientes con metaplasia intestinal fue 16.5 por 1000 personas año (51). El ratio de 
progresión en países asiáticos parecería ser mayor, con un estudio japonés mostrando 
que el riesgo relativo de progresión de metaplasia intestinal a cáncer fue 6.4 (42).  El 
mayor determinante de progresión parecería ser la extensión topográfica de la lesión 
metaplasica. Las  lesiones que se extienden a lo largo de la curvatura menor, desde el 
cardias  hasta el píloro  y con patrón difuso, que compromete toda la mucosa gástrica 
excepto la mucosa del fondo,  son asociados con mayor riesgo de cáncer gástrico con 
OR de 5.7 y 12.2 respectivamente (52). Las guías de la European Society for 
Gastrointesinal Endoscopy (ESGE) recomienda que los pacientes con metaplasia 
intestinal o atrofia en antro y cuerpo deberían programarse controles de seguimiento 
endoscópico cada 3 años después del diagnóstico (53). Metaplasia intestinal ha sido 
usada como el biomarcador clave en estudios de helicobacter  pylori o prevención de 
cáncer gástrico definiendo las lesiones pre neoplásicas a menudo considerada el punto 
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de no retorno (54). De hecho, desde los cánceres gástricos que se desarrollaron  también 
mostraron diferenciación intestinal, parece lógico concluir que el cáncer crece 
directamente de las células metaplasicas intestinales. La presencia o ausencia de 
helicobacter pylori  después de tratamiento erradicador probablemente no cambia la 
historia natural de metaplasia intestinal una vez establecida (55) (56). Al evaluar el tipo 
de metaplasia intestinal asociada,  en nuestro estudio se encontró asociación positiva  
con la presencia de  metaplasia incompleta, hallazgo similar a otros estudios con 
asociación significativa entre metaplasia incompleta y riesgo de cáncer gástrico, estos 
resultados fueron observados en  poblaciones con relativo alto riesgo de cáncer gástrico 
como Portugal, China y Eslovenia, así como en poblaciones de riesgo intermedio como 
Italia y España (57) (58) (59-62). Tres de los estudios que encontraron asociación 
significativa con metaplasia incompleta (57) (60) (61) fueron los más largos y con 
mayor seguimiento. Nuestros hallazgos son similares a otros estudios transversales, 
cuando el cáncer gástrico es diagnosticado, la metaplasia incompleta es la lesión más 
frecuente en la mucosa gástrica adyacente, sugiriendo que este es el fenotipo más pro 
carcinógeno y uno de los últimos pasos en la cascada de las lesiones pre malignas 
podría completar criterios histológicos para ser clasificado como displasia de bajo grado 
(63). Al intentar hallar el grado de asociación en nuestro estudio solo se encontró un 
49% de riesgo de desarrollar cáncer gástrico, esto se debe a las limitaciones del estudio 







































CAPITULO VI: CONCLUSIONES 
 
1.- La prevalencia de cáncer gástrico en el presente estudio fue de 0.82 % y la 
incidencia anual presenta un promedio de 0.7 % desde 2008 hasta 2013. 
2.- El cáncer gástrico fue más frecuente en el sexo masculino, en el grupo mayores de 
76 años, en la población en retiro, suboficiales, y titulares. 
3.- El tipo de presentación más frecuente fue el Borrmann tipo III. 
4.- La presentación localización endoscópica más frecuente fue la distal. 
5.- El tipo histológico más frecuente fue el cáncer gástrico tipo intestinal. 
6.- La presencia de helicobacter pylori fue asociado con cáncer gástrico tipo intestinal. 










































CAPITULO VII: RECOMENDACIONES 
 
1.- Se debe realizar un  estudio prospectivo con mayor cantidad de pacientes. 
2.- La toma de muestras de biopsias en paciente con cáncer gástrico debe ser de acuerdo 
a las recomendaciones de Sydney. 
3.- Mejorar la calidad de los libros de  registro de endoscopias digestivas  
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CAPITULO IX ANEXOS 
9.1 Definición de términos: 
• Biopsia endoscopia: Es una porción de tejido obtenida de un individuo vivo 
para su estudio anatomopatológico, se caracterizan por su pequeño tamaño 
• Endoscopia digestiva alta: Procedimiento invasivo por el cual se introduce un 
endoscopio por la boca hasta ingresar a la segunda porción del duodeno, se 
realiza un revisión cuidadosa de la mucosa desde el esófago hasta el duodeno 
• Cateninas: Son proteínas de células animales involucradas en los procesos de 
adhesión celular mediados por cadherinas. De las cuatro cateninas conocidas, 
alfa, beta, gamma y delta, la alfa y la beta fueron identificadas en 1985. Su 
nombre, del latín catena, hace referencia a su papel como nexo entre el 
citoesqueleto y las cadherinas 
• Carcinógeno: Cualquier sustancia o agente capaz de desencadenar un cáncer en 
las células sanas; no necesariamente tiene que ser un agente que provoque 
mutación en el material genético de las células. 
• Cocarcinogeno:  Es un químico que promueve el efecto de un carcinógeno en la 
producción de cáncer 
• E-cadherina: Uno de una clase de glucoproteínas de membrana integral-que 
tiene un papel en la adhesión célula-célula y es importante en la morfogénesis y 
la diferenciación; E-cadherina también se conoce como uvomorulin y se 
concentra en el cinturón de desmosomas en las células epiteliales; son proteínas 
de unión a calcio 
• Factores de virulencia: Los factores de virulencia son moléculas producidas 
por un patógeno, que influencia específicamente las funciones del hospedante, 
para permitir al patógeno crecer 
• Gen supresor tumoral: TP53 Es un gen que reduce la probabilidad de que 
una célula en un organismo multicelular se transforme en una célula 
cancerígena. Los genes supresores de tumores se encuentran en las células 
normales y generalmente inhiben la proliferación celular excesiva. 
Una mutación o una delección de un gen supresor tumoral, aumentará la 
probabilidad de que se produzca un tumor, al perder su función 
• Globocan: Agencia internacional para investigación en cáncer de la 
organización de salud mundial. El objetivo el proyecto es proveer estimados 
contemporáneos de la incidencia, mortalidad y prevalencia para los principales 
tipos del cáncer a nivel nacional de 184 países del mundo. 
• Helicobacter Pylori: Bacteria gram negativa forma espiral, microerofilica, 
móvil, de lento crecimiento. 
• Metaplasia: Transformación citológica de un epitelio maduro en otro que puede 
ser cercano o distante 
• Pre neoplasia: Es un tejido morfológicamente alterado en el cual el cáncer es 
más probable de desarrollarse en comparación con su contraparte normal. Si no 
es adecuadamente tratado esta condición puede desarrollar cáncer. 
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9.2 FIGURAS  
Fig. 3: Endoscopia digestiva alta y toma de biopsias endoscópicas. 
 
 











Tomado de Double contrast-enhanced ultrasonography in preoperative 
Borrmann classification of advanced gastric carcinoma: comparison with 
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